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АННОТАЦИЯ 

Обоснование. Постоянное освещение в течение длительного времени подавляет синтез 
мелатонина шишковидной железой и вызывает десинхроноз, повышающий риск развития 
различных патологий, включая нарушения функций печени. Известно, что экзогенный мелатонин 
обладает выраженным гепатопротекторным действием, однако его роль в защите печени от 
токсического действия тетрахлорметана (CCl4) недостаточно изучена. Кроме того, остаются 
неясными значение нарушений циркадной ритмичности на фоне дефицита мелатонина в развитии 
патологий печени, а также механизмы гепатопротекторного действия экзогенного мелатонина при 
токсическом повреждении. 
Цель — изучить влияние темновой депривации и экзогенного мелатонина на ультраструктуру 
митохондрий в гепатоцитах крыс при токсическом повреждении тетрахлорметаном. 
Методы. Исследование проведено на самцах крыс линии Вистар (n=200) в возрасте 6 месяцев, 
массой (350±15) г. Животных распределили на 5 групп: I — контрольная группа, крыс содержали 
при фиксированном световом режиме; II — крыс содержали в условиях темновой депривации; 
III — животных содержали при фиксированном световом режиме, один раз в 3 дня 
внутрибрюшинно вводили CCl4 (в смеси с оливковым маслом, в дозе 0,3 мг/кг); IV — крыс 
содержали в условиях темновой депривации, один раз в три дня вводили CCl4; V — животных 
содержали в условиях темновой депривации, один раз в три дня вводили CCl4 (внутрибрюшинно) и 
ежедневно — мелатонин (Sigma-Aldrich, США; внутрижелудочно, в дозе 0,3 мг/кг)ежедневном 
внутрижелудочном введением мелатонина («Sigma-Aldrich, Inc.», США) в дозе 0,3 мг/кг. 
Длительность эксперимента составила 3 недели. Оценку ультраструктуры гепатоцитов 
осуществляли на срезах печени методом трансмиссионной электронной микроскопии. 
Микроморфометрический анализ митохондрий включал измерение площади органелл, 
определение количества и длины крист, расчёт концентрации внутренних мембран митохондрий 
(КВММ). Статистическую обработку результатов выполняли в программе GraphPad Prism v8.41 
(GraphPad Software, США). 
Результаты. При темновой депривации в гепатоцитах крыс наблюдали существенные структурные 
изменения: отёк цитоплазмы, деформацию ядер, «осыпание» рибосом с поверхности 
эндоплазматического ретикулума, снижение количества митохондрий, уменьшение длины крист и 
КВММ. Воздействие CCl₄ вызывает более тяжёлые повреждения гепатоцитов, включая 
вакуолизацию цитоплазмы, набухание митохондрий и некроз. На фоне темновой депривации 
токсический эффект CCl₄ усугубляется — уменьшается общее количество митохондрий при 
компенсаторном увеличении их площади, происходит укорочение крист и снижение КВММ, что 
свидетельствует о снижении функциональной активности органелл. Введение мелатонина 
оказывает протекторное действие на гепатоциты, проявляющееся в сохранении формы ядер, 
меньшем количестве липидных вакуолей и нормализации микроморфометрических показателей 
митохондрий. 
Заключение. Дефицит эпифизарного мелатонина в условиях темновой депривации усугубляет 
гепатотоксическое действие CCl₄, что связано с индукцией окислительного стресса и развитием 
митохондриальной дисфункции. Установлено, что мелатонин обладает выраженным 
гепатопротекторным действием, способствуя стабилизации ультраструктуры гепатоцитов и 
поддержанию их энергетического метаболизма. Полученные данные свидетельствуют в пользу 
применения мелатонина для защиты печени при хронических интоксикациях и нарушениях 
циркадной ритмичности. 
Ключевые слова: CCl₄; тетрахлорметан; гепатоциты; митохондрии; мелатонин; 
гепатопротекторное действие. 
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ABSTRACT 

BACKGROUND: Prolonged exposure to constant light suppresses melatonin synthesis by the pineal gland 
and causes desynchronosis, which can cause a number of liver function disorders and lead to the 
development of various pathologies. Exogenous melatonin demonstrates a pronounced hepatoprotective 
effect, but the role of epiphyseal hormone in protecting the liver from the toxic effects of CCl4, the role of 
circadian rhythm disturbances in the development of liver damage in conditions of melatonin deficiency, 
as well as the hepatoprotective effect of exogenous melatonin in conditions of toxic liver damage remains 
unclear. 
AIM: To study the effect of dark deprivation and exogenous melatonin on the ultrastructure of 
hepatocytes in toxic carbon tetrachloride (CCL₄) damage. 
METHODS: The study was conducted on male Wistar rats (n=200) at the age of 6 months, weighing 
350±15 g. The animals were divided into 5 groups: a control group kept under a fixed light regime; a 
group in conditions of dark deprivation; a group in a fixed light regime, in which the animals received 
CCl4 (0.3 mg/kg in a mixture with olive oil) via the intraperitoneal route twice a week; a group in dark 
deprivation with a similar injection of CCl4 and a group in dark deprivation with exposure to CCl4 and 
daily intragastric administration of melatonin (Sigma-Aldrich, Inc., USA) at a dose of 0.3 mg/kg. The 
duration of the experiment was 21 days, after which liver evisceration was performed. The ultrastructure 
of hepatocytes was assessed by transmission electron microscopy (TEM), and micromorphometric 
analysis of mitochondria (area, number, and length of crysts, concentration of mitochondrial inner 
membranes) was performed. Statistical processing of the results was performed in the GraphPad 
Prism v8.41 program (USA). 
RESULTS: Dark deprivation causes swelling of the cytoplasm of hepatocytes, deformation of nuclei, 
shedding of ribosomes with EPR, a decrease in the number of mitochondria, the length of crysts and the 
concentration of the inner membranes of mitochondria. Exposure to CCL₄ leads to more severe damage, 
including vacuolization, mitochondrial swelling, and hepatocyte necrosis. In combination with dark 
deprivation, the toxic effect of CCL₄ is aggravated – there is a compensatory increase in the area of 
mitochondria with a decrease in their total number and a decrease in the length of crysts and concentration 
of mitochondrial inner membranes, which indicates a decrease in their functionality. The using of 
melatonin had a protective effect, manifested in the restoration of the shape of the nuclei, reduction of 
lipid vacuoles and normalization of micromorphometric parameters of hepatocytes. 
CONCLUSION: Epiphyseal melatonin deficiency in dark deprivation exacerbates CCL₄ hepatotoxicity 
due to oxidative stress and mitochondrial dysfunction. It has been established that melatonin has a 
pronounced hepatoprotective effect, stabilizing the ultrastructure of hepatocytes and their energy 
metabolism. The use of melatonin to protect the liver in chronic intoxication and circadian disorders is 
promising. 
Keywords: CCL₄; hepatocytes; micromorphometry; melatonin; hepatoprotective effect. 
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ОБОСНОВАНИЕ 
 
Воздействие света в ночное время, чаще всего имеющее антропогенную природу, является одним 
из ведущих факторов, вызывающих нарушения нормальной суточной ритмичности 
функционирования печени [1, 2]. 
Развитие десинхроноза предшествует более серьёзным морфофункциональным изменениям в 
органах. Удлинение световой части суток подавляет синтез мелатонина в шишковидной железе, 
что приводит к нарушению циркадных ритмов его выработки [3] и, как следствие, к существенным 
морфофункциональным изменениям в печени [4, 5]. 
Для изучения механизмов токсического повреждения печени и процессов её восстановления у 
лабораторных животных используется тетрахлорметан (CCl4) [6]. Под гепатотоксическим 
действием подразумевают негативные изменения гомеостаза гепатоцитов с выраженными 
морфологическими и функциональными проявлениями [7, 8]. 
Действие CCl4 на печень связано с образованием токсичных продуктов — свободных радикалов, 
активирующих перекисное окисление [9, 10], и протекает в несколько хорошо изученных этапов: 
восстановительное дегалогенирование, ковалентное связывание радикалов, ингибирование синтеза 
белков, накопление жиров, потеря гомеостаза кальция, апоптоз и фиброз [11–13]. В совокупности 
эти процессы вызывают развитие стойких структурных и функциональных нарушений печени. 
Мелатонин является мощным антиоксидантом [14–16], обладающим гепатопротекторным 
эффектом. Установлено, что применение мелатонина в экспериментальных моделях, особенно на 
ранних этапах развития неалкогольной болезни печени, нормализует липидный обмен, ослабляет 
стеатоз и снижает уровень аминотрансфераз [17–19]. Мелатонин предотвращает развитие стресса 
эндоплазматической сети, который часто наблюдается в гепатоцитах при стеатозе (жировом 
гепатозе), а также при токсическом воздействии CCl4 [20, 21]. Кроме того, описано 
гепатопротекторное действие мелатонина при экспериментальном циррозе [22, 23] и опухолях 
печени [24, 25]. Применение экзогенного мелатонина в значительной мере нивелирует 
фиброгенное действие CCl4. Такое действие связано с увеличением синтеза глутатиона за счёт 
усиления активности глутамилцистеинсинтазы, а также со стимуляцией выработки 
супероксиддисмутазы [26–30]. 
Однако необходимо заметить, что данные, представленные в литературе, носят неоднозначный 
характер, а некоторые исследователи приводят противоположные результаты [31]. 
Таким образом, несмотря на доказанность гепатопротекторного действия мелатонина при 
некоторых видах патологии, остаётся неясным его участие в защите печени от токсического 
воздействия CCl4, а также значение нарушений циркадной ритмичности на фоне дефицита 
мелатонина в развитии повреждений печени. Механизмы гепатопротекторного действия 
мелатонина в условиях токсического повреждения печени также до конца не выяснены. 
Цель — изучить влияние темновой депривации и экзогенного мелатонина на ультраструктуру 
митохондрий в гепатоцитах крыс при токсическом повреждении тетрахлорметаном. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ  

Проведено экспериментальное проспективное контролируемое выборочное одноцентровое 
исследование. 

КРИТЕРИИ ОТБОРА 

Исследование проведено на самцах крыс линии Вистар (n=200) в возрасте 6 месяцев, 
массой (350±15) г. Животные были получены из питомника ФГБУН НЦБМТ ФМБА России 
«Столбовая». Критерием включения в исследование являлось отсутствие видимых отклонений в 
поведении и внешнем виде (состоянии шерсти, глаз, конечностей). 

ОПИСАНИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА И УСЛОВИЯ ПРОВЕДЕНИЯ 

Всех животных содержали в стандартных пластиковых клетках, при температуре 20–22°С и 
относительной влажности воздуха 60–70%. Животные имели свободный доступ к питьевой воде и 
брикетированному корму ПК-120-1 (ООО «Лабораторснаб», сертификат соответствия 
№ POCCRU.nO81.B00113, ГОСТ P50258-92) и первоначально содержались при естественном 
освещении.  
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Крыс случайным образом разделили на 5 групп: I — контрольная группа (n=40), животных 
содержали при фиксированном световом режиме (соотношение светлого и тёмного времени 
12:12 ч, с включением света в 8:00 ч и выключением в 20:00 ч); II — крыс (n=40) содержали в 
темноте 24 ч в сутки (темновая депривация); III — животных (n=40) содержали при 
фиксированном световом режиме 12:12 ч, один раз в три дня внутрибрюшинно вводили CCl4 

(Sigma-Aldrich, США)  (в смеси с оливковым маслом в дозе 0,3 мг/кг), каждому животному 
проведено по 7 инъекций [32]; IV — крыс (n=40) содержали в условиях темновой депривации, CCl4 
вводили по той же схеме; V — крыс (n=40) содержали в условиях темновой депривации, вводили 
CCl4 (внутрибрюшинно) один раз в три дня и ежедневно — водный раствор мелатонина (Sigma-
Aldrich, США; внутрижелудочно, в дозе 0,3 мг/кг). Мелатонин вводили в вечерние часы — в 
промежутке с 20.00 ч до 21.00 ч, с тем, чтобы максимальная концентрация гормона в крови 
приходилась на ночное время. 
Длительность эксперимента составила 3 недели. Эвисцерацию печени проводили после эвтаназии 
животных путём передозировки эфира. 

МЕТОДЫ РЕГИСТРАЦИИ ИСХОДОВ 

Образцы печени размером 2 мм
3
 фиксировали в 2,5% растворе глутарового альдегида, 

приготовленном на фосфатном буфере (рН 7,4), затем постфиксировали в 1% растворе оксида 
осмия (OsO4) и обезвоживали в этаноле. В процессе обезвоживания образцы контрастировали 
1% уранилацетатом (раствор в 70% этаноле), после чего заливали в смесь эпон–аралдит по 
стандартной методике [33]. 
Ультратонкие срезы печени, полученные на ультратоме LKB-III (LKB Produkter, Швеция), 
дополнительно контрастировали цитратом свинца по Рейнольдсу и просматривали с 
использованием просвечивающего электронного микроскопа JEM-100CX (JEOL, Япония). 
Фотофиксацию препаратов осуществляли с помощью камеры Gatan ES500W Erlangshen 
(Model 782; Gatan Inc., США). 
Для микроморфометрической оценки митохондриального аппарата в гепатоцитах на каждом 
препарате анализировали по 20 непересекающихся полей зрения при увеличении 20 000 и 10 полей 
зрения при увеличении 50 000 [для расчёта концентрации внутренних мембран митохондрий 
(КВММ)]. С целью стандартизации результатов исследования на полутонких срезах, окрашенных 
толуидиновым синим, для анализа выбирали однотипные участки — промежуточную зону 
печёночных долек [34]. 
С помощью программы QuPath (Division of Pathology at the University of Edinburgh, Великобритания) 
определяли следующие морфометрические параметры: 

- среднюю суммарную площадь сечения митохондрий на 100 мкм
2
 цитоплазмы; 

- среднее количество митохондрий на 100 мкм
2
 цитоплазмы; 

- среднюю площадь сечения одной митохондрии; 
- средний периметр одной митохондрии; 
- среднюю суммарную длину крист в одной митохондрии; 
- среднее количество крист в одной митохондрии; 
- среднюю длину одной кристы. 

КВММ рассчитывали по формуле:  
КВММ=(p+2L)n (1) 

где p — средний периметр митохондрии, L — средняя длина кристы в одной митохондрии, n — 
количество митохондрий на единицу площади гепатоцита (100 мкм

2
) [35]. 

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 

Построение графиков и статистическую обработку результатов выполняли в программе GraphPad 
Prism v8.41 (GraphPad Software, США). Для проверки типа распределения значений в выборках 
использовали тест Д’Агостино–Пирсона. При нормальном распределении показателя использовали 
t-тест Стьюдента для парного сравнения и тест Тьюки для сравнения трёх и более групп. Различия 
между группами исследования и контролем оценивали с помощью теста Даннета. При 
распределении, отличном от нормального, использовали тест Манна–Уитни для парного сравнения 
и тест Данна для сравнения трёх и более групп. Статистически значимыми считали различия при 
уровне значимости (α) или вероятности ошибки отклонения от нулевой гипотезы ниже 5% 
(p <0,05). Для построении графиков использовали среднее арифметическое значение и стандартное 
отклонение. 



Морфология / Morphology 
Оригинальные исследования / Original Study Articles 

DOI: https://doi.org/10.17816/morph.678840 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Ультраструктурная организация гепатоцитов у крыс контрольной группы (рис. 1) соответствует 
норме. В клетках визуализируются: округлые центрально расположенные ядра, в части из которых 
заметны ядрышки (рис. 1, b); группы митохондрий с электронно-плотным матриксом; хорошо 
развитые гладкая (рис. 1, a) и шероховатая (рис. 1, a, b) эндоплазматическая сеть; комплекс 
Гольджи; значительное количество зёрен гликогена. У крыс контрольной группы, содержавшихся 
при фиксированном режиме освещения, не выявлено признаков вакуолизации и дистрофических 
изменений в гепатоцитах. 
У крыс, которых содержали в условиях темновой депривации (рис. 2), в гепатоцитах наблюдается 
выраженный отёк цитоплазмы, деформация клеточных ядер (рис. 2, a), полиморфизм митохондрий, 
явления «осыпания» рибосом с поверхности шероховатой эндоплазматической сети, а также 
наличие вакуолей (рис. 2, b). 
С помощью электронной микроскопии в гепатоцитах животных III группы (введение CCl4 в 
условиях фиксированного светового режима, рис. 3) выявлены многочисленные вакуоли, в том 
числе содержащие липиды, большое количество лизосом и пероксисом (рис. 3, a), признаки 
набухания митохондрий (рис. 3, b). Кроме того, на срезах печени крыс этой группы присутствуют 
некротизированные гепатоциты. 
В печени животных IV группы (рис. 4), содержавшихся в условиях темновой депривации с 
одновременным введением тетрахлорметана, существенно выражена жировая дистрофия. 
Происходит деформация гепатоцитов и их ядер, набухание митохондрий. В цитоплазме 
гепатоцитов содержатся крупные жировые вакуоли различной электронной плотности, а также 
большое количество лизосом и пероксисом (рис. 4, a). Отмечено значительное число гепатоцитов в 
состоянии некроза, а также разрастание коллагеновых волокон (рис. 4, b). 
Гепатоциты крыс, которым на фоне сочетанного воздействия темновой депривации и 
тетрахлорметана вводили мелатонин, характеризуются округлым центрально расположенным 
ядром, небольшим количеством вакуолей, в том числе содержащих липиды, признаками набухания 
митохондрий, с просветлением матрикса и деструкцией крист, а также значительным содержанием 
пероксисом в цитоплазме (рис. 5). Обнаруженные ультраструктурные изменения отражают 
активацию реакций адаптации к воздействию повреждающих факторов. 
Темновая депривация вызывает статистически значимое уменьшение микроморфометрических 
показателей митохондрий в гепатоцитах. У крыс III и IV групп увеличивается площадь 
митохондрий на фоне уменьшения их количества, а также значительно увеличиваются размеры и 
длина крист. При этом количество крист в митохондриях уменьшается в гепатоцитах крыс 
III группы, но увеличивается у животных из группы IV. Значения КВММ ниже контрольного 
уровня у животных обеих групп. В гепатоцитах крыс V группы статистически значимо 
уменьшаются длина крист и КВММ (табл. 1) 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Проведённое исследование выявило значительное влияние темновой депривации и токсического 
действия тетрахлорметана на ультраструктуру гепатоцитов, а также продемонстрировало 
протекторный эффект экзогенного мелатонина при сочетанном воздействии этих двух факторов. 
Темновая депривация (II группа) вызывает выраженные изменения в гепатоцитах, включая отёк 
цитоплазмы, деформацию ядер, полиморфизм митохондрий и «осыпание» рибосом с поверхности 
гранулярной эндоплазматической сети. Полученные данные согласуются с результатами других 
исследований, демонстрирующих, что подавление синтеза мелатонина при нарушении циркадных 
ритмов влечёт за собой дисфункцию антиоксидантной системы и развитие окислительного стресса 
[2, 3, 36, 37]. 
Микроморфометрический анализ показал статистически значимое снижение количества 
митохондрий, уменьшение их суммарной площади, длины крист и концентрации внутренних 
мембран. Эти изменения свидетельствует о нарушении энергетического метаболизма в клетках в 
условиях темновой депривации, что может быть связано с угнетением активности 
митохондриальных ферментов на фоне дефицита мелатонина [14, 15]. 
Введение CCl₄ (III группа) вызывает более тяжёлые повреждения гепатоцитов, чем темновая 
депривация, включая вакуолизацию цитоплазмы, набухание митохондрий, накопление липидов и 
развитие некроза. Такие морфологические изменения соответствуют классической модели 
гепатотоксичности CCl₄, при которой его метаболиты (трихлорметил-радикалы) индуцируют 
перекисное окисление липидов, повреждение мембран и апоптоз [6, 9, 38]. 
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В условиях темновой депривации (IV группа) токсический эффект CCl₄ усугубляется: отмечено 
увеличение площади митохондрий при одновременном снижении их количества, что, вероятно, 
отражает компенсаторное увеличение объёма органелл в ответ на повреждение. Однако 
уменьшение длины крист и КВММ свидетельствует о нарушении процессов окислительного 
фосфорилирования. Описанные изменения согласуются с литературными данными о существенной 
роли мелатонина в поддержании митохондриальной функции [26, 29]. 
Введение мелатонина (V группа) на фоне токсического повреждения и темновой депривации 
значительно снижает выраженность структурных изменений в гепатоцитах. У крыс этой группы 
отмечены неизменённая форма ядер и уменьшение количества липидных вакуолей, что 
подтверждает антиоксидантные и антифибротические свойства мелатонина, описанные в 
литературе [17, 20]. В то же время сохраняются вызванные ССl4 изменения ультраструктуры 
митохондрий. При этом значения некоторых микроморфометрических показателей митохондрий в 
V группе не отличались от контроля, что указывает на тенденцию к нормализации энергетического 
обмена под действие экзогенного мелатонина. Одним из возможных механизмов такого эффекта 
мелатонина может быть подавление перекисного окисления липидов и активация синтеза 
глутатиона [27, 30]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Темновая депривация вызывает структурно-функциональные нарушения в гепатоцитах, включая 
повреждение митохондрий и развитие окислительного стресса. Токсическое действие CCl₄ 
усугубляется на фоне дефицита мелатонина, что проявляется усилением жировой дистрофии, 
некроза и фиброзных изменений в печени. Экзогенный мелатонин демонстрирует выраженное 
гепатопротекторное действие, способствуя нормализации ультраструктуры гепатоцитов и 
митохондриальных функций. Полученные результаты свидетельствуют о перспективности 
применения мелатонина в комплексной терапии токсических поражений печени, особенно при 
нарушенных циркадных ритмах. 
Несмотря на продемонстрированное гепатопротекторное действие мелатонина, некоторые аспекты 
требуют дальнейшего изучения. В частности, необходимо уточнить молекулярные механизмы 
взаимодействия мелатонина с «часовыми» генами гепатоцитов (например, Bmal1 и Clock), а также 
его участие в регуляции сигнальных путей, связанных с фиброзом (TGF-β, NF-κB и др.).  
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Рис. 1. Ультраструктура гепатоцитов у крыс контрольной (I) группы: Г —гликоген, ГЭС — гранулярная 

эндоплазматическая сеть, АЭС — агранулярная эндоплазматическая сеть, М — митохондрия, Эр — эритроцит, Я — 

ядро, Яд — ядрышко. Трансмиссионная электронная микроскопия, увеличение ×8000, масштабный отрезок 5 мкм. 

Fig. 1. Ultrastructure of hepatocytes in animals of the control group. TEM, ×8000. Г – glycogen; ГЕС – granular endoplasmic 

reticulum; АЭС - agranular endoplasmic reticulum; M – mitochondria; Эр – erythrocyte; Я – nucleus; Яд – nucleolus. 
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Рис. 2. Ультраструктура гепатоцитов у крыс, содержавшихся в условиях темновой депривации (II группа): В — вакуоль, 

Г — гликоген, ГЭС — гранулярная эндоплазматическая сеть, М — митохондрия, Мф — макрофаг, О — отёк 

цитоплазмы, Р — рибосомы, Я — ядро, Яд — ядрышко. Трансмиссионная электронная микроскопия, 

увеличение ×8000, масштабный отрезок 5 мкм. 

Fig. 2. Ultrastructure of hepatocytes in animals of the I experimental group. TEM, ×8000. В – vacuole; Г – glycogen; ГЕС – 

granular endoplasmic reticulum; M – mitochondria; Мф - macrophage; О - cytoplasmic edema; Р – ribosomes; Я – 

nucleus; Яд – nucleolus. 
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Рис. 3. Ультраструктура гепатоцитов у крыс с токсическим повреждением печени в условиях фиксированного 

светового режима (III группа): Л — липиды, Лз — лизосома, М — митохондрия, П — пероксисомы, Я — ядро, Яд — 

ядрышко. Трансмиссионная электронная микроскопия, увеличение a — ×6700, b — ×14000, масштабный отрезок a —

5 мкм, b — 2 мкм. 

Fig. 3. Ultrastructure of hepatocytes in animals of the II experimental group. TEM, А – ×6700, Б – ×14000. Л – lipids; Лз – 

lysosome; M – mitochondria; П – peroxisome; Я – nucleus; Яд – nucleolus. 
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Рис. 4. Ультраструктура гепатоцитов у крыс с токсическим повреждением печени на фоне темновой депривации 

(IV группа):  К — коллагеновые волокна, Л — липиды, М — митохондрия, Н — очаг микронекроза, Эр — эритроцит, 

Я — ядро, Яд — ядрышко. Трансмиссионная электронная микроскопия, увеличение ×6700, масштабный отрезок 5 мкм. 

Fig. 4. Ultrastructure of hepatocytes in animals of the III experimental group. TEM, ×6700.; К - collagen fibers; Л – липиды; M – 

mitochondria; Н - the focus of micronecrosis; Эр – erythrocyte; Я – nucleus; Яд – nucleolus. 
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Рис. 5. Ультраструктура гепатоцитов у крыс, которым вводили мелатонин на фоне токсического повреждения печени в 

сочетании с темновой депривацией (V группа): М — митохондрия, П — пероксисомы, Я — ядро, Яд — ядрышко. 

Трансмиссионная электронная микроскопия, увеличение ×8000, масштабный отрезок 5 мкм. 

Fig. 5. Ultrastructure of hepatocytes in animals of the IV experimental group. TEM, ×8000. M – mitochondria; П – peroxisome; 

Я – nucleus; Яд – nucleolus. 

 

ТАБЛИЦЫ 

 

Таблица 1. Результаты раздельного и совместного воздействия темновой депривации, тетрахлорметана и экзогенного 

мелатонина на микроморфометрические показатели митохондрий гепатоцитов у крыс 

Table 1. The effect of the separate and combined action of dark deprivation and CCl4, as well as exogenous melatonin on 

some micromorphometric parameters of rat hepatocyte mitochondria 

Группы 
Суммарная площадь 

сечения митохондрий, 

мкм2 

Количество 
митохондрий, шт. 

Площадь сечения 
одной митохондрии, 

мкм2 

Периметр одной 
митохондрии, мкм 

I группа — 
контроль, n=40 

26,64±4,15 90,82±6,0 0,29±0,04 2,53±0,12 

II группа, n=40 21,80±1,71*** 78,71±5,23*** 0,28±0,01*** 2,30±0,39*** 

III группа, n=40 34,26±3,40*** 51,11±4,55*** 0,66±0,04*** 2,98±0,40*** 

IV группа, n=40 37,15±4,81*** 51,31±4,88*** 0,72±0,05*** 3,11±0,31*** 

V группа, n=40 25,11±7,11 88,11±10,22 0,28±0,06 2,22±0,25 

Группа 
Суммарная длина 

крист в одной 

митохондрии, мкм 

Количество крист в 
одной митохондрии, 

мкм 

Длина одной кристы, 
мкм 

Концентрация 
внутренних мембран 

митохондрий, мкм-1 

I группа — 
контроль, n=40 

1,07±0,01 6,41±0,41 0,167±0,008 26,00±3,01 

II группа, n=40 0,91±0,04*** 5,61±0,38*** 0,160±0,010*** 20,44±2,15*** 

III группа, n=40 1,03±0,05*** 5,80±0,51*** 0,177±0,011*** 17,00±1,88*** 

IV группа, n=40 0,76±0,06*** 6,91±0,59*** 0,110±0,013*** 16,98±1,95*** 
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V группа, n=40 0,94±0,06* 6,50±0,36 0,150±0,010* 22,18±2,09* 

Примечание. Данные представлены в виде M±m, где M — среднее арифметическое, m — стандартное отклонение. * p ≤0,05; *** p ≤0,0005 по сравнению с 

контрольной группой. 

 


